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Bevezetés
Gyermekkorban viszonylag gyakran találkozhatunk ext- 
rém méretű ínyduzzanattal, ez sokszor örökletes, fami - 
liáris ínyfibrózis eredménye (1. ábra) [16, 19, 45, 52]. 
Az elmúlt évtizedekben, amíg epilepsziás gyermekek 
kezelésében a hidantoin származékokat rutinszerűen 
alkalmazták, gyakori volt serdülő korban az íny pa pil lá- 
 ris, fibrotikus megvastagodása [3, 8, 11, 21, 29]. A terá- 
piás protokollok változása következtében az utóbbi 
években már alig találkozhatunk ilyen fiatal epilepsziás 
pácienssel. Ugyanakkor a szerv-transzplantáció elterje- 
dése miatt egyre több fiatal, vese vagy egyéb szerv- 
transz plantáción átesett gyermek szed Calcineurin-anta - 
go nis ta készítményeket (cyc lo spo rin-A, pimecrolimus és 
tacrolimus) [5, 13, 36]. A vesetranszplantáltak ráadásul, 
sokszor még Ca++-csatornablokkoló vérnyomáscsök-
kentő szereket is szednek. Mindkettő gyógyszer-
család egyik jól ismert mellékhatása az ínymegna-
gyobbodás (2. ábra) [10, 12], amely ilyen esetben 
is papilláris jellegű és elsősorban a bukkális oldalt 
érinti [32, 36].
A gyógyszer okozta ínyhiperpláziát először a hi dan-
toin származékok szedésével kapcsolatban 1939-ben 
Kimball írta le [34]. Később a cyclosporin-A tartós hasz-
nálatát követően számoltak be hasonló mellékhatások-
ról [13]. A nifedipin okozta ínymegnagyobbodásról az 
első közlemény 1984-ben jelent meg [37].
Mindhárom gyógyszercsalád mellékhatásaként kli-
nikailag hasonló, papilláris jellegű ínyduzzanat alakul 
ki (2. ábra), ami sokkal inkább érinti a bukkális oldalt, mint 
az orális ínyfelszíneket. A patomechanizmus még a mai 
napig sem teljesen tisztázott [10]. Úgy tűnik, hogy a há-
rom vegyület-család valami módon úgy befolyásolja az 
íny kötőszövetének normál megújulási folyamatát, hogy 
lényegesen kevesebb kollagén bomlik le, mint ameny-
nyi képződik. Azonban az elmúlt évtized kutatásai sok-
kal közelebb vittek a gyógyszer okozta ínymegnagyob-
bodás patomechanizmusának megértéséhez [1, 2, 14, 
17, 18, 20, 24].
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A közlemény célja bemutatni egy hidantoin származékkal kezelt 14 éves kislány súlyos ínyhiperpláziás esetét, teljeskörű 
parodontális és fogszabályozó kezelésének menetét és eredményét, valamint áttekinteni a gyógyszer okozta ínymegna-
gyobbodások feltételezett patomechanizmusának irodalmát.
Az ínymegnagyobbodás gyakori mellékhatása több krónikusan alkalmazott gyógyszernek. Korábban gyakori volt epi - 
lepsziás gyermekek hidantoin származékok okozta fibrotikus ínymegnagyobbodása, viszont a terápiás protokollok változá-
sa következtében az utóbbi években már alig találkozhatunk ilyen fiatal epilepsziás pácienssel. Ezért tartjuk érdemesnek 
egy hidantoin származékkal kezelt epilepsziás kislány esetének bemutatását, ahol a közel 6 éves komplex parodontális 
és fogszabályozó kezeléssel sikerült visszaadni a kislány életkedvét, önbecsülését és javítani pszichés állapotát.
Esetismertetés: Egy 14 éves epilepsziás leánygyermek 2013-ban jelentkezett súlyos, mind a két állcsontra kiterjedő, 
homogén, fibrotikus ínymegnagyobbodással. A nagyrohamos epilepszia miatt a gyermek nyolcéves kora óta szedett 
hidantoin származékokat. A jelentős ínyduzzanat korlátozta a fogak előtörését, jelentős fonációs zavart okozott, valamint 
lelkileg is megterhelte a kis pácienst. Helyi érzéstelenítésben a maxilla frontális szextánsában, apicálisan elcsúsztatott le-
benytechnikával laterálisan, illetve a mandibulán belső fordított gingivectómiával több lépésben távolítottuk el  a fibrotikus 
ínytömeget. Mivel a megnagyobbodott íny jelentős mértékben zavarta a fogak előtörését, és a gyermeknek Angle II típu-
sú szkeletális ortodonciai rendellenessége volt, a sebészi fázist követően a két felső caninus buccalis ektópiás pozíció-
ját bimaxilláris direktbond készülékkel korrigáltuk, és közel hároméves fogszabályozó kezelést követően, az akkor már 
19. életévébe lépő fiatal fogászati-parodontális státusa, okklúziója teljesen rendeződött.
Kulcsszavak:  ínymegnagyobbodás, hidantoin, belső fordított gingivectomia, Angle II rendellenesség,  
bimaxillaris direktbond készülék
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Tudnunk kell, hogy a gingiva kollagénstrómája a csont- 
hoz hasonló összehangolt átépülési folyamatban vesz 
részt, de csontszövetektől eltérően mind a kolla gén-
szin té zist, mind pedig az elöregedett kollagén lebon-
tását részben, vagy teljes egészében ugyanaz a sejt-
csoport, a fibroblastok végzik [27, 58]. Három, látszólag 
teljesen más kémiai szerkezetű gyógyszercsoport orá-
lis mellékhatása hasonló. Kérdés, hogy a mellékhatás-
ban mi lehet a közös hatásmechanizmus. Az elmúlt 
évtizedekben számos hipotézis született, ami magya-
rázatot keresett arra, hogy milyen biokémiai mechaniz-
musok révén avatkozik be a gyógyszer a gingiva kötő-
szövet átépülési mechanizmusába [7, 50, 51].
Ma már világos, hogy a három gyógyszer farmako-
lógiai mechanizmusában közös vonás, hogy mindegyik 
kation-csatorna (Na+/Ca++ ion) blokkoló [10, 20, 39]. 
Már a 80-as években felismerték, hogy a hidantoin gá-
tolja a sejtekben a nyugalmi Na+ ion-csatornát, és az 
akciós potenciál lefutása során blokkolja a Na+ ion-
áramlást és a depolarizációt [29]. Hasonlóan kimutat-
ták, hogy a Calcineurin-antagonisták (Cyclosporin-A, 
tac ro limus) gátolják a Ca++ ion-csatornát [15]. A Calci-
neu rin Ca++ és calmodium függő szerin/treonin protein 
foszfatáz molekula, amely aktiválja a T-sejteket és vé-
gül interleukin-2 (IL-2) expressziót vált ki, ami fokozza 
a T-sejtes immunválaszt [10, 15].
Szövetkultúrákon kimutatták, hogy a hidantoin és Ca- 
antagonisták gátolják a gingivális fibroblastok Ca++ ion 
felvételét [20]. Mivel a gingivális fibroblastok igen hete-
rogén családot alkotnak, ezek különböző affinitással re-
agálnak a gyógyszermellékhatásra [22, 23, 36, 40, 53]. 
Igazolt, hogy csak bizonyos fibroblast sejtvonalak rea-
gálnak a Calcineurin-antagonista, hidantoin, vagy Ca-
antagonista molekulákra [6, 22, 39]. Ennek magyará-
zataként feltételezhető, hogy bizonyos genetikai héttér 
is szerepet játszik a gyógyszer okozta ínyduzzanat 
etio pa togenezisében [50, 51]. Valóban, klinikailag is, 
egyes páciensek jobban, mások kevésbé érzékenyek 
a gyógyszer-mellékhatásra, és vannak olyanok is, akik-
ben tartós kezelés ellenére sem fejlődik ki ínymegna-
gyobbodás [10, 21, 22, 57, 61].
Összefoglalva tehát megállapítható, hogy mind a há- 
rom gyógyszer alapjában hasonló támadásponton gá-
tolja a Na+ vagy Ca++ ionok beáramlását a sejtekbe [56]. 
Azonban kérdés, hogy a gingivális fibroblastok Ca++/Na+- 
csatorna gátlása milyen módon vezet fokozott kollagén-
felszaporodáshoz. Korábban igazolódott, hogy a sejtek 
folsavfelvétele egy kation-szabályozott csatorna akti-
vitásától, valamint passzív diffúziótól függ [9, 10]. Így 
a gingivális fibroblastok csökkent kationcsatorna akti-
vitása blokkolja az aktív folsavfelvételt, ami a sejtek-
ben folsavhiányt okoz, és ennek révén csökken a sejtek 
MMP termelése és a kollagenáz aktivitás [14, 25, 55]. 
A folsavhiánynak már a nyolcvanas években, empirikus 
úton, komoly jelentőséget tulajdonítottak az ínyduzza-
nat kifejlődésében, mivel lokális és szisztémás folsav-
kezeléssel csökkenteni lehetett az ínyduzzanat mérté-
két [4, 44, 46, 47, 48].
Ugyancsak sok klinikai megfigyelés támasztotta alá 
azt, hogy a lokális plakk okozta ínygyulladás súlyosbí tó 
tényező, és nem sebészi tasakkezeléssel mérsékelni 
lehet az ínyduzzanatot [28, 41, 50, 51]. Mint köztudott, 
hisztológiai értelemben nem beszélhetünk teljesen ép, 
gyulladásmentes ínyről. Még a klinikailag épnek tűnő gin-
giva szövetében is bizonyos gyulladásos folyamat zaj-
lik, ami ellensúlyozza a dentális bio film baktériumokat. 
1. ábra: Familiáris örökletes fibromatósis gingivae jellegzetes klinikai képe, egy 14 éves fiú esete
2. ábra: Cylosporin-A okozta papilláris típusú ínymegnagyobbodás  
egy vesetranszplantált 19 éves páciens szájában
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Ínygyulladásban fokozódik a gingiva kötőszövetében 
a mátrix átépülése és a gly co sa mi no gly cans (GAGs) 
szintézise. Ha ez párosul a gyógyszer mellékhatása-
ként fellépő, csökkent celluláris folsavfelvétellel, a fol-
savhiány következtében csökken bizonyos MMP en-
zimaktivitás, ami szükséges ahhoz, hogy az inaktív 
kollagenáz aktív enzimmé konvertálódjon [10, 31]. Az 
elégtelen kollagenáz aktivitás nem képes lebontani a 
gyulladás következtében megnövekedett gingivális kö-
tőszövetet, s ennek következtében a gingiva kollagén-
mátrix tartalma megnő [2, 10].
A lokálisan, vagy szisztémásan alkalmazott folsavke-
zelés terápiás hatása pedig azzal magyarázható, hogy a 
megemelkedett lokális folsavkoncentráció-grádiens fo-
kozza a passzív folsavfelvételt, ami helyreállítja a MMP 
aktivitást [35, 38].
Ugyanakkor sok közlemény megerősíti, hogy a há rom 
gyógyszercsalád molekulái direkt módon is fokoz zák 
a gingivális fibroblastok aktivitását és kollagéntermelé- 
sét [8, 17, 51]. A Ca-antagonista által fokozott fibro-
blast aktivitásban több gyulladásos cytokin IL-6, IL-8, 
IL-1beta, transforming growth factor-β (TGFβ), fibro- 
blast growth factor (FGF) platelet-derived growth factor 
(PDGF) és connective tissue growth factor (CTGF), va- 
lamint a PGE2 expressziója fokozódott [40, 49, 54, 60]. 
A három gyógyszercsalád bizonyos mértékben eltérő 
citokin expressziót produkál. Ezért a hidantoin okozta 
ínymegnagyobbodás sokkal keményebb és fibroti kus, 
ellentétben a Ca-antagonista és Cyclosporin okozta íny- 
megnagyobbodással, ami sokkal lazább szerkezetű, 
sejtdús [9, 10]. Ma az ínyfibrózis kialakulásában egy-
re fontosabb szerepet tulajdonítanak egy közelmúlt-
ban felfedezett citokin molekulának, a connective tis-
sue growth factornak (CTGF). Kimutatott, hogy a CTGF 
aktivitás a legmagasabb volt a hidantoin okozta ínyfib- 
rózisban, ezt követte a nifedipine és a cyclosporine. 
A cyclosporin okozta ínyduzzanat sokkal több gyulladá-
sos elemet tartalmaz, szemben a hidantoinnal, ahol a 
szövet sokkal kiérettebb és kollagénrostokban gazda- 
gabb [1, 10, 18].
Tehát összességében olyan komplex hatással állunk 
szemben, ahol egyfelől a kollagénlebontás blokkolt, 
ugyanakkor a gingivális fibroblastok kollagénszintézise 
pedig stimulált. Ennek révén egyéni érzékenységtől füg- 
gően egyesekben több, másokban kevesebb mértékű 
ínymegnagyobbodás alakul ki a gyógyszer mellékhatá-
sa következtében [10].
Az ínymegnagyobbodások epidemiológiai adatai a kü- 
lönböző tanulmányokban igen széles határok között 
mozognak (0–90%) [10, 30]. Talán megbízhatóbb érté-
keket kaphatunk egy, a közelmúltban megjelent sziszte-
matikus review-közlemény adataiból. Az USA-beli Food 
and Drug Administration (FDA) Adverse Event Reporting 
System adatbázisát elemezve, amely 5 821 716 gyógy- 
szermellékhatás esetet tárol, a gyógyszerek okozta íny-
hyperplazia előfordulási aránya a következőképen ala-
kult: CsA 39,4%, phenytoin 65,4%, amlodipine 94,8%, 
nifedipine, 57,9% [26]. Továbbiakban adatokat találha-
tunk az első alkalmazás és az ínyduzzanat megjelené-
se között eltelt időintervallumot illetően is. A 430 587 fős 
adatbázisát elemezve a CsA esetében az átlagos idő 
71 nap, a Ca-antagonisták esetében 262, a hidantoin 
származékok esetében 37 nap. Tehát a leggyorsabban 
a hidantoin származékok alkalmazását követően fejlő-
dik ki ínymegnagyobbodás [26].
Gyermekkorban előforduló a familiáris fibromatozis 
gingivae, autoszomálisan domináns vagy recesszív mó- 
don öröklődik. Előfordulási gyakorisága 1:30 0000. Ál-
talában a fogváltás idején manifesztálódik és a teljes fog-
sort érinti. A gyógyszer okozta ínyduzzanattól eltérően a 
gingiva propria homogén módon vastagszik meg (1. ábra), 
egyenlő mértékben érintve az interdentális papillákat és 
a gingiva propriát [16]. Úgy tűnik, hogy genetikailag a 
gingivális fibroblastok aktivitása folyamatosan felfoko-
zott, amely miatt állandóan új kollagén és fibronectin mo- 
lekulákat expresszálnak [19]. Ugyanakkor ilyen esetek-
ben a TFG-beta fokozott autokrin kontrol mechanizmusa 
révén a humán gingivális fibroblastok pro te o litikus ak-
tivitása csökken, ami tovább fokozza az in ter cel lu lá ris 
mátrix tömegét.
Akár a gyógyszer okozta, akár a genetikai alapon ki-
alakuló ínyfibrózisokban közös, hogy amennyiben ez 
a 6–10. életév előtt alakul ki, az súlyosan befolyásolja 
a fogváltást, a maradó fogak előtörését, és így az íny-
műtéteket követően sokszor kell számolnunk enyhébb-
súlyosabb ortodonciai rendellenességekkel is [33]. Sze- 
rencsére fiatal korúakban a Ca-csatorna-blokkolókat csak 
nagyon ritkán alkalmazza a medicina. Ugyanez a CsA 
esetében nem mondható el. A gyermekkorban végzett 
vese vagy szív transzplantáción átesett betegek egy 
életre szóló immunszuppresszív kezelésre szorulnak és 
ennek egyik szuverén szere a cyclosporin-A (San dim - 
mune) vagy tacrolimus (Prograf). Ilyenkor is találkozha-
tunk ortodonciai rendellenességekkel (2. ábra), de mi-
vel az íny szöveti struktúrája sokkal kevésbé fibrotikus, 
ezért ez kisebb mértékben akadályozza a normál fog-
váltást. A familiaris fibromatosis gingivae mindig fiatal 
korban manifesztálódik, és a porckemény gingiva ko-
moly akadálya a fogváltásnak, és a sebészi kezelés vé-
geztével súlyos ortodonciai rendelleneséggel szembe-
sülünk (1. ábra) [42, 43]. Ez mindenképpen indikálja 
minden fiatalkori ínyfibrózisban szenvedő páciens ese-
tében a parodontológus és az ortodontus szakorvos 
kollaborációját és a kombinált parodontális sebészi/ 
or to don ciai kezelés megtervezését.
Az elmúlt évtizedekben, amíg epilepsziás gyermekek 
kezelésében a hidantoin származékokat rutinszerűen 
alkalmazták, gyakori volt serdülő korban az íny pa pil lá - 
ris-fibrotikus megvastagodása [11]. A terápiás protokol-
lok változása eredményeként az utóbbi években már 
alig találkozhatunk ilyen fiatal, epilepsziás pácienssel. 
Ezért tartjuk érdemesnek egy hidantoin származékkal 
kezelt epilepsziás kislány esetének bemutatását, ahol 
a közel 6 éves komplex parodontális és fogszabályozó 
kezeléssel sikerült visszaadni a kislány életkedvét, ön-
becsülését és javítani pszichés állapotát.
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Esetismertetés
Egy 14 éves leánygyermeket (született 1999. 12. 16.) 
utalt be gyermekfogorvosa a Semmelweis Egyetem Pa - 
ro dontológiai Klinikára „gingiva hyperplasia” irány-diag - 
nózissal (3. a, b, c ábra). A gyermek édesanyja kísé- 
retében 2013. augusztus 2-án jelent meg a klinika 
ambulanciáján. A kislány édesanyja elmondta, hogy gyer- 
meke születési komplikációk sorozatát szenvedte el, és 
már kétéves korában kiderült, hogy epilepsziás (grand 
mal). Ugyanakkorra a gyermek személyiség-fejlődése is 
kisebb zavart szenvedett, bár okos, intelligens és elég 
jól tanul, azonban nagyon félénk, visszahúzódó és ne-
hezen kommunikál. A neurológusok kezdetben több, 
hidantoint nem tartalmazó gyógyszerrel próbálkoztak, 
azonban a kislány rohamait 8 éves kora óta már csak 
hidantoin származékokkal tudták kontrollálni. A felvé - 
telkor a gyermek Diphedan (napi 2 × 100 mg) és Keppra 
(napi 2 × 250 mg) gyógyszereket szedett. Az utóbbi két 
évben már nem volt rohama, állapota stabil, de állan-
dó neurológiai kontroll alatt áll. Egyéb említésre méltó 
anamnesztikus adatról nem számolt be az édesanya, 
azonban elmondása szerint a gyermek több antibioti-
kumra is érzékeny.
Az extraorális vizsgálat során kóros elváltozást nem 
észleltünk. Az intraorális vizsgálatkor, már enyhe száj-
nyitáskor szembetűnő volt a felső gingiva extrém fokú 
megvastagodása, ami a nagymetsző fogakat az in ci zá - 
lis harmadig eltakarta, a kismetszők nem törtek elő, de 
markánsan elődomborították a gingivát (3. a, b ábra). 
Mindkét oldalon a caninusok, a premoláris és első mo-
láris fogak parciálisan törtek elő, a második nagyőrlőket 
pedig teljes mértékben gingiva borította (3. c, d ábra). 
A gingiva közepesen tömött tapintatú, halvány rózsaszí- 
nű, teljesen gyulladásmentes volt. Az ínyvérzési teszt 
lényegében negatív volt. A felső inyhyperplasia jellegé-
ben sokkal inkább a familiáris ínyfibrózis képére emlé-
keztetett, mivel az ínyduzzanat nem volt papilláris szer-
kezetű (3. a, b ábra). A szondázási mélység több fog 
mentén nem volt mérhető, lévén, hogy a fogak nem 
törtek elő, a többi fog mentén 3–8 mm közötti szondá-
zási mélységet mértünk, ami áltasakot jelzett. Az alsó 
fogsor mentén a felsőhöz képest mérsékeltebb és a gyógy- 
szer okozta ínymegnagyobbodásra jellemző, papilláris 
szerkezetű ínyduzzanatot láttunk (3. a, b ábra). Az íny-
megnagyobbodás mindkét állcsonton sokkal kifejezet-
tebb volt a bukkális, mint a lingvális oldalon. A pano-
ráma röntgenfelvétel szerint az életkornak megfelelő 
fejlettségű, teljesen ép koronájú fogakat, teljesen ki-
fejlett második moláris fogakat és három fejlődőfélben 
lévő bölcsességfog koronacsíráját látjuk. Az alveoláris 
csontnívó a zománc-cement határtól 1–1,5 mm-re hú-
zódik, kóros csontreszorpció vagy egyéb kóros alveolá-
ris csontelváltozás nem látható. A radiológiai. felvételen 
is egyértelmű a két maxilláris kismetsző erős bukkális 
pozíciója (4. ábra). A gyereknek közepes mélyharapása 
és Angle II/2 okklúziós eltérése volt (3. c, d ábra).
A fibrotikus ínymegnagyobbodás kezelése egyértel-
3. ábra: a), b), c), d) Egy 14 éves epilepsziás leánygyermek  
gingivális/parodontális állapota felvételkor.  
Terápia: Diphedan (napi 2 × 100 mg) és Keppra (napi 2 × 250 mg)
4. ábra: A gyermek 14 éves korában készült ortopantomograf felvétele
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műen sebészi. Tekintettel a gyermek labilis lelki álla-
potára és betegségére, hosszabb időt szenteltünk mo-
tivációjára, és olyan kooperáció kialakítására, amely 
később lehetővé teszi a helyi érzéstelenítésben elvég-
zendő ínyműtéteket. Megfelelő szájhigiéniás tanács-
adás és szájhigiéniás instrukciók sorozatát követően 
az első műtétre csak az első megjelenést követő kö-
zel egy év után, 2014 júniusában került sor. Értékelve 
az ínyhiperplázia súlyosságát, az esztétikai és táplál-
kozási indikációkat, az első műtétre a felső frontrégió-
ban került sor (5. a, b, c, d, e ábra). Tekintettel arra, 
hogy a két laterális metszőt még mindig gingiva fedte, 
és klinikailag nem volt pontosan meghatározható a zo-
mánc-cement határ sem, ezért ebben a régióban bel-
ső fordított belső ínymetszést követő gingivectómával 
egybekötött, apikálisan elcsúsztatott lebenyes műtét 
mellett döntöttünk. Ennek fő oka az volt, hogy a négy 
metszőfog körül csak akkor lehetett megfelelő széles-
ségű feszes ínyt kialakítani, ha a gignivectómiát köve-
tően verticalis segédmetszés nélkül, teljes vastagságú 
lebeny képeztünk, és a teljes mucogingivális egységet 
apikális irányba áthelyeztük (5. c ábra). Palatinálisan 
a minimális ínytöbbletet külső ferde gingivaplasztikával 
korrigáltuk. Az apicálisan áthelyezett teljes vastagságú 
lebenyt módosított vertikális matracöltésekkel rögzítet- 
tük, és a lebeny megfelelő pozícióban tartása érdekében 
parodontális sebvédő pakolást (Coe-Pack) helyeztünk 
fel (5. b, c ábra). A postoperativ időszakban a pácienst 
másnaponta ellenőriztük, otthoni használatra naponta 
kétszeri chlorhexidines szájöblítőt (0,2%-os Corsodyl) 
rendeltünk. A kis páciens utófájdalomról nem panasz-
kodott, a pakolást és a varratokat 10 nap után távolí tot - 
tuk el (5. e ábra). A második műtétre többszöri fogmo-
sási gyakorlatot követően az első műtét után három 
hónappal később került sor (6. ábra). A két alsó pre mo - 
láris közötti fibrotikus ínyszövetet konvencionális belső 
fordított ferde gingivectómiával korrigáltuk, a kis papilla-
lebenyeket 5/0 monofil varróanyaggal vertikális matrac-
öltésekkel rögzítettük (7. a ábra). A sebre nem került 
sebvédő pakolás, csak napi kétszeri chlorhexidines száj - 
öblítést rendeltünk el. Miután a legsúlyosabb korrekciókat 
elvégeztük, a gyermek állapotát folyamatosan követtük, 
kéthavonta professzionális szájhigiéniás kezelésre visz-
szarendeltük és további fogmosási tanácsokkal láttuk 
el. 2014 novemberében a jobb felső laterális szextáns-
ban (7. b ábra) és ismételten a bal frontfogak körül egy 
újabb, most már hagyományos belső fordított ferde gin- 
givectómiát végeztünk, a harmonikusabb ínykontúr ki-
alakítására (7. c ábra). A műtét után közel egy évig 
ellenőriztük a gyógyulás folyamatát és a páciens fogmo- 
5. ábra:  A felső frontrégióban végzett apicalisan elcsúsztatott  
teljes vastag mucopriostealis lebenyes műtét
a) klinikai állapot közvetlenül műtét előtt  
b) apicalisan elcsúsztatott lebeny  
módosított vertikális matrac-öltésekkel rögzítve  
c) Coe-Pack parodontális sebvédő pakolás  
d) 10 nappal a műtét után varratszedéskor  
e) hat héttel a műtét után
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6. ábra: Az egyéni szájhigiénia javítása,  
folyamatos professzionális szájhigiéniás kezelés
7. ábra: További korrekciós műtétek  
a) alsó frontrégióban elvégezett belső fordított gingivectómia  
b) fél évvel az első műtét után a jobb felső  
c) a bal felső kvadránsban elvégzett belső ferde gingivectómia  
d) másfél évvel később a jobb felső kvadránsban elvégzett  
újabb korrekciós műtét
sási gyakorlatát. Az utolsó korrekciós műtétre 2015. 
09. 11-én került sor, amelyben a jobb felső kvadráns- 
ban végzetünk kisebb belső, fordított ferde gingivec-
tómiát (7. d ábra). Ekkor a kislány már 16 éves lett, 
általános neurológiai állapota sokban javult és a neuro-
lógusok leállították a Diphedan (PannonPharma) kúrát 
és egy Vimpat (2 × 100 mg) (UCB Pharma), Tegretol 
(2 × 200 mg) (Novartis Hu), Huma-zolamide (TEVA) 
(1 × 250 mg) gyógyszer-kombinációra tértek át. Ezek-
nek a gyógyszereknek nincs olyan ismert mellékhatá-
sa, amely az ínyhiperplázia recidívájának veszélyével 
járna. A gyermek parodontális állapota stabilizálódott, 
motivációja és otthoni fogmosási gyakorlata kifogásta-
lan volt, plakk index értékei stabilan 10% alatt voltak és 
a BOP értéke is 5% alatt volt.
Kis páciensünk tizenhat és fél éves korára vált alkal-
massá ortodonciai rehabilitációra (8. ábra). A 16 éves 
kor lányoknál általában nem a legkedvezőbb életkor szke - 
letális rendellenességek korrekciójára. Ekkor a növeke-
dés, fejlődés már befejeződéséhez közeledik, sok lány 
páciensnél már le is zárult. Jelen esetben egy Angle 
II/2-es rendellenességet kellett megoldanunk, amely-
re disztál- és mélyharapás jellemző (3. c, d ábra). 
Teleröntgen felvételen vizsgáljuk a nyakcsigolyák érett-
ségét, amely tájékoztatást adhat arról, hol is tart a fejlő-
désben egy gyermek, mi a „biológiai” életkora. A nyak-
csigolyák vizsgálata alapján páciensünk csontérettsége 
CVM 5 stádiumba tartozott (9. ábra). Ez azt jelenti, 
hogy a szkeletális eltérések konzervatív állcsont-orto-
pédiai kezelése már nem lehetséges. Mivel epilepsziás 
páciensről van szó, kivehető fogszabályozó készülék 
alkalmazását eleve elvetettük. A teleröntgen felvételen 
a metszők protrúziója mérések nélkül is szembetűnő, 
ahogy a mélyharapás is. A diagnózis felállítása során 
disztális szagittális bazális viszonyt (ANB 7,3°, Wits 8 mm) 
mértünk, neutrális vertikális bazális viszony mellett (N2), 
az állcsontok normodivergensek voltak. Az alsó és fel-
ső metszőfogak protrudálódtak (29,9°, ill. 32, 7°) az NA, 
ill. NB síkhoz viszonyítva. A felső fogív enyhe fokú szű-
külete állt fenn; WALA alapján a felső fogív 3,5 millimé-
terrel, az alsó fogív 4 milliméterrel volt tágítható. Tulaj- 
donképpen klasszikus II/1 osztályú rendellenesség képe 
rajzolódott ki, miközben a páciens növekedése, fejlődé-
se lényegében befejeződött.
Kezelési terv: A felső fogívre a multibond készülék mel- 
let dúcos Goschgarian készüléket terveztünk, amellyel 
lehetséges a felső fogív (konzervatív) tágítása (10. a, b, 
FOGORVOSI SZEMLE 112. évf. 4. sz. 2019.n 129
c, d. ábra). A helyteremtés segítheti egyúttal a felső 
metszőfogak helyzetének normalizálását is. Mindkét 
fogívben szükségesnek tűnt „sztrippelés” elvégzése, 
annak érdekében, hogy a metszők bizonyos mértékű 
retrúziója lehetségessé váljon. A másodosztályú elté-
rés megoldására intermaxilláris gumihúzást alkalmaz-
tunk abban bízva, hogy a felső fogív tágítása lehetővé 
teszi a mandibula bizonyos mértékű spontán, meziális 
irányú elmozdulását, amelyet a II. osztályú gumihú-
zás segíthet. Felmerülhetett volna mind a négy kvad-
ránsban premoláris fog extrakciója is, de ezt elvetettük, 
egyrészt a páciens alapbetegsége, másrészt a man di-
bu la disztális helyzete miatt, mivel az extrakciók ked-
vezőtlen profilt eredményezhettek volna. A kezelés so-
rán a páciens mindvégig maximálisan együttműködő, 
szájhigiénéje kiváló volt, ínygyulladás nem lépett fel 
és egyetlen alkalommal sem jelentkeztek epilepsziával 
kapcsolatos tünetek. A felső fogív tágítása, a II. osz-
tályú intermaxilláris gumihúzás alkalmazása eredmé-
nyesnek bizonyult, a disztálharapás javult (11. a, b, c, 
8. ábra: A 16. évébe lépett leány parodontális állapota  
a parodontális sebészi kezelési sorozat befejezésekor  
a fogszabályozó kezelés előtt
9. ábra: Kefalometriás teleröntgen felvétel  
a fogszabályozó kezelés előtt
10. ábra: Az ortodonciai kezelés folyamata  
a) felső multibond készülék közvetlenül felragasztás után  
b) alsó-felső multibond készülék a szájban a kezelés 14. hónapjában  
c) státus a fogszabályozó kezelés 22 hónapjában  
d) a státus a multibond készülékek eltávolítása előtt
d, e, f ábra). A páciens jelenleg olyan bimaxilláris re-
tenciós készüléket visel, amely az osztályeltérés kor-
rekcióját segíti (Dupla-lemez). A bölcsességfogak eltá-
volítása idővel indokoltnak tűnik, mivel nincs számukra 
elegendő hely és recidívát is okozhatnak (11. g ábra).
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11. ábra: A páciens dentális/gingivális státusa a sikeres ortodonciai kezelés befejezése után  
a), b) szembe és profil arcképe, c), d), e), f) dentális státusa – bimaxillaris retenciós készülék (Dupla lemez)
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Megbeszélés
A bemutatott eset azért is különleges, mert manapság, 
főleg fiatalok esetében nagyrohamos epilepsziában nem 
megszokott gyógyszer a hidantoin származék, vala-
mint azért is, mert a születés közben kialakult enyhe 
agyi sérülést követően, egészen fiatal gyermekkorban 
kialakuló epilepszia bizonyos mentális magatartási ká-
rosodással is társult, és ez elsősorban kezdetben ron-
totta a kis páciens kollaborációs készségét is. A kislány 
azonban a tanítónő édesanyjával együtt idővel teljes 
együttműködést mutatott, mind a hároméves sebészi 
szakasz, valamint az azt követő, közel három évig tar-
tó fogszabályozó kezelés során. A sikeres, teljes körű 
kezeléssorozat befejezésekor, amikor a fogszabályo-
zó ívek és bracketek eltávolításra kerültek, az immár 
19 éves fiatal lány sikeresen leérettségizett és felvé-
telt nyert egyik egyetemünkre. Az eset is jól példázza a 
parodontológia és orthodoncia közötti egyre szorosabb 
szakmai együttműködést, ami a teljeskörű parodontális 
kezelés több szakaszában indokolt, és egyre jobban 
érinti a felnőtt ortodonciai kezeléseket is.
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The case presentation of a phenytoin related gingival fibromatosis and the review of the related literature
The objective of this case presentation is to present a case of a phenytoin associated gingival fibromatosis in a 14 years 
old girl and the results of its comprehensive periodontal-orthodontic therapy. An attempt was also made to summarize 
the literature background of the clinical features and mechanism of drug induced gingival overgrowth.
The gingival overgrowth is a common side effect, following the long term administration of anticonvulsant drugs, calci-
um channel blockers, and immunosuppressant drugs (phenytoin, nifedipine, and cyclosporine) to control epilepsy, hyper-
tension, and organ transplant rejection respectively. The pathogenic mechanism has been intensively studied by numer-
ous authors but it is still not totally understood. It is common in the pharmacological action of the three chemically totally 
different molecules that they suppress the cation channels (Na+, Ca++) in in the fibroblasts that control the active folic 
acid uptakes. The folic acid has a key role in controlling the MMP enzymes expression by the gingival fibroblast. Never-
theless alteration in the expression of different pro and anti-inflammatory cytokines have also been documented. Those 
molecules also have a direct stimulatory effect on the gingival fibroblast to synthesize excessive amount of collagen.
In the presented case our patient had severe postnatal complications and at the age of three developed epilepsy 
(grand mal) that was difficult to control and finally at the age of 8 neurologist decided to administer phenytoin. The pa-
tient showed up at the Periodontal Department of Semmelweis University at the age of 14 complaining of severe gingival 
enlargement, speech difficulties and complicated tooth eruption. After initial motivation a series of external and internal 
bevel gingivectomy as well as apically repositioned flap surgeries were performed to remove the fibrotic gum, to assist 
permanent tooth eruption and re-establish the normal morphology of the gingiva. Originally patient had an Angle Class 
II malocclusion but due to the fibrotic gingiva the normal tooth eruption was also severely hampered. The orthodontic 
therapy was provided by the Department of Pediatric Dentistry and Orthodontics of Semmelweis University. The Angle 
class two malocclusion and the buccal position of the upper front teeth were corrected with bimaxillary fixed orthodontic 
appliances and after another three years the than 19 years old patient’s periodontal and dental condition as well as her 
self-esteem has been finally restored.
Keywords:  gingival overgrowth, phenytoin, Angle Class II malocclusion, internal bevel gingivectomy,  
bimaxillary fixed orthodontic appliances
Case report
